Sun associated skin diseases : review by unknown
Światło słoneczne osiągające powierzchnię
Ziemi należy do zakresu promieniowania elek−
tromagnetycznego, który obejmuje: promienio−
wanie podczerwone (długość fali powyżej 800
nm), światło widzialne (długość fali 400–800
nm) oraz promieniowanie ultrafioletowe (UVC –
o długości fali 100–290 nm, UVB o długości fali
290–320 nm i UVA o długości fali 320–400 nm)
[1, 2].
Dla skóry człowieka podstawowe znaczenie
ma promieniowanie UV o długości 290–400 nm
(promieniowanie o niższej długości fali jest po−
chłaniane przez warstwę ozonową) oraz promie−
niowanie widzialne o długości fali między 400
a 700 nm. Rola promieniowania podczerwonego
w patologii skóry nie jest do końca wyjaśniona [3].
Prof. Hanna Wolska, wybitny autorytet nauko−
wy w dziedzinie fotodermatologii, podkreśla, że
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Skóra ludzka podlega jednoczasowemu działaniu pełnego zakresu promieniowania słonecznego
docierającego na powierzchnię Ziemi, a zmienia się tylko siła oddziaływania poszczególnych zakresów promie−
ni zawartych w widmie słonecznym (np. w zależności od pory roku, szerokości geograficznej itp.). Odczyny skór−
ne na promieniowanie słoneczne zależą przede wszystkim od tzw. krótszych promieni UV, rumieniotwórczych,
tzn. UVB oraz tzw. długich promieni UV–UVA. W 1988 r. Fitzpatrick zaproponował powszechnie przyjętą klasy−
fikację typów skóry w zależności od reakcji na promieniowanie słoneczne, która stała się podstawą oceny klinicz−
nej fotowrażliwości skóry. Zwłaszcza u pacjentów z typem I lub II skóry lekarz powinien wykazywać większą
czujność onkologiczną, gdyż w tej grupie pacjentów istnieje zwiększone ryzyko rozrostów nowotworowych,
zwłaszcza w obszarach skóry narażonych na działanie słońca. Zmiany zachodzące w zdrowej skórze związane
z ekspozycją na promieniowanie słoneczne podzielić można na: ostre (oparzenie słoneczne, przebarwienie skóry,
tzw. Lichtschwiele, czyli modzel świetlny, zmiany trądzikopodobne, immunosupresja) oraz przewlekłe (starzenie
się skóry, elastoza posłoneczna, teleangiektazje, zmiany przedrakowe – rogowacenie słoneczne i nowotwory
skóry – rak podstawnokomórkowy, rak kolczystokomórkowy, czerniak złośliwy). Przytoczono także podział
zmian wywołanych działaniem słońca według Wolskiej. Autorzy ograniczyli się do omówienia najczęstszych jed−
nostek chorobowych, czyli takich, z którymi może się zetknąć także lekarz praktyk niedermatolog. Szczególny
nacisk położono na rolę prawidłowej profilaktyki przeciwsłonecznej w zapobieganiu chorobom skóry. 
Słowa kluczowe: promieniowanie słoneczne, system immunologiczny skóry, fototypy skóry, fotodermatozy, foto−
protekcja.
The human skin is spontaneously exposed to solar radiation reaching earth surface, moderating with
spectral range depending on year season, latitude etc. Skin sensitivity to solar radiation is dependent on short UV
waves, UVB – so called erythematic and long UVA. The skin photosensitivity classification established by Fitzpa−
trick in 1988 is known as the basic clinical assessment of skin types. Patients with skin types I and II should be care−
fully assessed by their doctors and need more oncology attention because of high risk of malignancy in skin expo−
sed to the sun. In normal, healthy skin solar radiation causes damages which can be divided into acute (sun 
burning, skin hyperpigmentosis, “lichtschwile” , acne like changes and immunosuppresion), and chronic (skin
ageing, elastosis, teleangiectasia, precancerous changes – solar ceratosis and skin cancers – basocellular, spino−
cellular, melanoma malignum). The authors also used classification of solar changes by H. Wolska. Most common
skin diseases, which can be meet not only in dermatologists practice are discussed. The authors emphasized the
topic of sun protection prophylaxis. 











skóra ludzka podlega jednoczasowemu działaniu
pełnego zakresu promieniowania słonecznego
docierającego na powierzchnię Ziemi, a zmienia
się tylko siła oddziaływania poszczególnych za−
kresów promieni zawartych w widmie słonecz−
nym (np. w zależności od pory roku, szerokości
geograficznej itp.) [4].
Odczyny skórne na promieniowanie słonecz−
ne zależą przede wszystkim od tzw. krótszych
promieni UV, rumieniotwórczych, tzn. UVB (ma
silne właściwości wywoływania rumienia, hiper−
pigmentacji opóźnionej, czyli opalenizny, i jest
zwykle odpowiedzialne za oparzenie słoneczne)
oraz tzw. długich promieni UV–UVA (ma wielo−
krotnie mniejsze działanie rumieniotwórcze niż
UVB, natomiast znacznie skuteczniej powoduje
powstanie przebarwień natychmiastowych
i opóźnionych) [4]. 
Promieniowanie UVB, w odróżnieniu do
UVA, nie przechodzi przez szyby okienne (nato−
miast penetruje przez wodę, stąd ryzyko oparze−
nia słonecznego podczas kąpieli) i wywołuje
głównie uszkodzenia naskórka. Dostępność sku−
tecznych filtrów zatrzymujących to promienio−
wanie oraz pojawienie się sztucznych źródeł
UVA (fototerapia i fotochemioterapia dermatolo−
giczna, solaria) umożliwiło bardziej dogłębne
zrozumienie roli promieniowania długiego w pa−
tologii skóry, tj. w procesach fotostarzenia, karcy−
nogenezy, zwłaszcza w odniesieniu do nowotwo−
rów pochodzenia nabłonkowego, melanoma ma−
lignum oraz w patogenezie fotodermatoz [5, 6].
Promieniowanie UVA jest także odpowiedzialne
za większość wywoływanych światłem reakcji
polekowych [3].
Promieniowanie długie może nasilać rumie−
niotwórcze działanie promieniowania UVB – jest
to nazywane zjawiskiem fotowzmacniania [4].
Podstawowymi elementami systemu obronnego
skóry chroniącego ją przed szkodliwym działa−
niem UV są: melanin (związek absorbujący pro−
mieniowanie UVA, UVB oraz widzialne), korneo−
cyty, warstwa lipidowa na powierzchni naskórka,
kwas transurokainowy w naskórku i pocie oraz sy−
stemy enzymatyczne umożliwiające naprawę
uszkodzonego promieniowaniem świetlnym DNA
w komórkach i układy enzymów odpowiedzial−
nych za dezaktywację powstającego pod wpły−
wem promieniowania aktywnego tlenu [5, 7].
W 1988 r. Fitzpatrick zaproponował po−
wszechnie przyjętą klasyfikację typów skóry
w zależności od reakcji na promieniowanie sło−
neczne. Podział, opracowany na podstawie ob−
serwacji zachowania się skóry po 30−minutowej
ekspozycji na promieniowanie słoneczne w połu−
dnie (pierwszorazowo w okresie letnim), dzieli
skórę na:
• typ I – zawsze oparzenie słoneczne, nigdy
opalenie,
• typ II – zawsze oparzenie słoneczne, czasem
opalenie  (ludzie posiadający te dwa typy są
szczególnie wrażliwi na promieniowanie sło−
neczne. Zazwyczaj ten typ skóry prezentują
osoby niebieskookie, o włosach blond lub ru−
dych i licznych piegach),
• typ III – czasem oparzenie, zawsze opalenie,
• typ IV – nigdy oparzenie, zawsze opalenie,
• typ V – stała umiarkowana pigmentacja (oso−
by o ciemnej karnacji),
• typ VI – stała silna pigmentacja (rasa czarna)
[8].
Ta prosta skala uwzględniająca VI typów skóry
wydaje się szczególnie użyteczna w codziennej
praktyce lekarskiej. U pacjentów z typem I lub II
skóry lekarz powinien wykazywać większą czuj−
ność onkologiczną, gdyż w tej grupie pacjentów
istnieje zwiększone ryzyko rozrostów nowotwo−
rowych, zwłaszcza w obszarach skóry narażo−
nych na działanie słońca [3].
Zmiany zachodzące w zdrowej skórze związa−
ne z ekspozycją na promieniowanie słoneczne
podzielić można na: ostre (oparzenie słoneczne,
przebarwienie skóry, tzw. Lichtschwiele, czyli mo−
dzel świetlny, zmiany trądzikopodobne, immuno−
supresja) oraz przewlekłe (starzenie się skóry, ela−
stoza posłoneczna, teleangiektazje, zmiany
przedrakowe – rogowacenie słoneczne i nowo−
twory skóry – rak podstawnokomórkowy, rak kol−
czystokomórkowy, czerniak złośliwy) [3, 9].
Według Wolskiej [4] zmiany skórne związane
z działaniem światła podzielić można na cztery
grupy:
• grupa I – reakcje posłoneczne, które mogą wy−
stąpić w zdrowej skórze (schorzenia z tej gru−
py wymieniono powyżej),
• grupa II – fotodermatozy klasyczne (idioma−
tyczne, np. wielopostaciowe osutki świetlne,
pokrzywka świetlna; związane z defektem ge−
netycznym, np. skóra pergaminowa i barwni−
kowa; związane z działaniem fotouczulają−
cym substancji egzogennych, np. odczyny
fototoksyczne i fotoalergiczne; związane
z działaniem fotouczulającym substancji en−
dogennych, np. porfirie),
• grupa III – genodermatozy z nadwrażliwością
na światło, 
• grupa IV – dermatozy mogące ulegać za−
ostrzeniu pod wpływem światła (np. toczeń
rumieniowaty, liszaj płaski).
Autorzy ograniczyli się do omówienia naj−
częstszych jednostek chorobowych, czyli takich,
z którymi może się zetknąć także lekarz praktyk
niedermatolog.
Oparzenie słoneczne jest to różnie nasilony
odczyn zapalny skóry ograniczony do obszaru
poddanego bezpośredniemu działaniu słońca [4].
Jest wywoływane przede wszystkim falami UV
o długości 295–315 nm (UVB). Po upływie około


























4–6 godzin po nasłonecznieniu pojawia się ru−
mień (wynik poszerzenia naczyń krwionośnych
w warstwie brodawkowatej skóry), którego naj−
większe nasilenie obserwuje się po 12–24 godzi−
nach. Pojawieniu się rumienia może towarzyszyć
złe samopoczucie ogólne, uczucie gorąca,
obrzęk skóry. Objawy zaczynają ustępować za−
zwyczaj 3 doby po nasłonecznieniu, niejedno−
krotnie towarzyszy im pojawienie się pęcherzy
i złuszczanie naskórka. Z uwagi na fakt, że do za−
sadniczych mediatorów zapalenia w oparzeniu
słonecznym należą prostaglandyny, obserwowa−
no poprawę stanu skóry po zastosowaniu śred−
nich dawek aspiryny i indometacyny w krótkim
czasie od ekspozycji na światło słoneczne. Le−
czenie miejscowe ograniczone jest do stosowania
zimnych okładów, zawiesin schładzających
skórę, preparatów sterydowych o średniej mocy
i ewentualnie miejscowo stosowanych prepara−
tów z grupy leków niesterydowych przeciwzapal−
nych [3, 4, 10]. Należy podkreślić, że ostre opa−
rzenia słoneczne w dzieciństwie mogą mieć
wpływ na rozwój nowotworów skóry w przyszło−
ści [11, 12].
Starzenie się skóry pod wpływem światła
(photoaging) jest procesem znacznie różniącym
się od procesu starzenia chronologicznego. Naj−
bardziej charakterystyczne zmiany dotyczą tkan−
ki łącznej i polegają na zasadochłonnym zwyro−
dnieniu kolagenu, nagromadzeniu się substancji
podobnej do elastyny w górnych warstwach
skóry (elastoza słoneczna) i utworzeniu zbitej ma−
sy włókien sprężystych. Wygląd skóry w przebie−
gu photoaging zależy od kumulacyjnej dawki
promieniowania. Pierwsze objawy pojawiają się
zwykle około 20, 30 roku życia w postaci drob−
nych zmarszczek i nieznacznych przebarwień.
Później dochodzi do powstania licznych zmar−
szczek mimicznych, plam soczewicowatych, te−
leangiektazji, zaburzeń rogowacenia. Najlep−
szym sposobem leczenia efektów fotostarzenia
jest stosowanie preparatów zawierających kwas
witaminy A – tretynoina w różnych formach re−
cepturowych (żele, kremy itd.). Duże możliwości
daje także dermatologia estetyczna – peelingi,
preparaty Botoxu. Autorzy artykułu chcą podkre−
ślić, że na podłożu skóry z przewlekłymi zmiana−
mi posłonecznymi szczególnie często pojawiają
się stany przedrakowe (np. rogowacenie słonecz−
ne) oraz nowotwory skóry (np. rak kolczystoko−
mórkowy) [13, 14].
Wielopostaciowe osutki świetlne (Polymor−
phic Light Eruption – PLE) to najczęstsza fotoder−
matoza idiopatyczna. Choroba może dotyczyć
nawet 10% osób naszej populacji. Zgodnie z na−
zwą chorobę cechuje znaczny polimorfizm wy−
kwitów (plamy, grudki, pęcherze) oraz często to−
warzyszy świąd. Zmiany pojawiają się na skórze
poddanej działaniu słońca, najczęściej w okresie
wiosenno−letnim, kilka−, kilkadziesiąt godzin po
nasłonecznieniu. Choroba zaczyna się na ogół
w dzieciństwie i dotyczy często osób z I lub II ty−
pem skóry według Fitzpatricka. Zarówno diagno−
styka (próby świetlne, próby fotokontaktowe i in−
ne), jak i leczenie (sterydy ogólnie i miejscowo,
foto− i fotochemioterapia) chorych powinno być
prowadzone przez lekarza dermatologa. Ważne
jest, aby specjalista medycyny rodzinnej pamiętał
o tej jednostce chorobowej ewentualnie zasuge−
rował choremu konieczność konsultacji u specja−
listy chorób skóry [9, 15, 16].
Odczyny fototoksyczne to reakcje fotoche−
miczne wywołane bezpośrednim napromienia−
niem słonecznym i działaniem czynnika foto−
uczulającego (obecnego w pokarmach, np. leki,
lub działającego miejscowo na skórę, np. furo−
kumaryny w niektórych roślinach, tzw. Phytopho−
todermatitis), co prowadzi do odczynu przypomi−
nającego oparzenie słoneczne. W wyniku reakcji
środków fototoksycznych z UV powstają wolne
rodniki, aktywne cząsteczki tlenu i nadtlenki, co
prowadzi do uszkodzenia keratynocytów. 
Reakcje fotoalergiczne powstają w wyniku
działania fotoalergenu i promieniowania słonecz−
nego. Do rozwoju objawów konieczna jest wcze−
śniejsza ekspozycja na alergen. Reakcja ta jest
odpowiednikiem wyprysku kontaktowego i roz−
wija się w oparciu o mechanizm alergii późnej.
Do rozwoju objawów (w okolicach poddanych
działaniu światła słonecznego powstają grudki
wysiękowe, w zmianach przewlekłych występuje
lichenizacja i szerzenie się zmian na okolice nie−
eksponowane na słońce) może dojść po zastoso−
waniu fotoalergenu zarówno miejscowo, jak
i ogólnie. Odczyny fotoalergiczne są wywoływa−
ne tylko przez niektóre substancje o działaniu
światłouczulającym, a zmiany chorobowe po−
wstają tylko u części osób poddanych ich działa−
niu. Dla lekarzy praktyków niedermatologów
szczególnie istotny wydaje się fakt, że cały wiele
leków może wywołać efekt fototoksyczny lub fo−
toalergiczny, co powinno skłaniać do przepisy−
wania ich z rozwagą, biorąc pod uwagę porę ro−
ku i ewentualnie dopasowując sposób dawkowa−
nia do warunków pogodowych [2–4, 7, 17]. Ze
względu na charakter artykułu autorzy pominęli
szczegółowe omówienie chorób z trzeciej
i czwartej grupy schorzeń związanych z działa−
niem światła na skórę, gdyż mają one marginalne
znaczenie w praktyce lekarzy niedermatologów.
Wydaje się jednak niezbędne poszerzenie infor−
macji dotyczących profilaktyki fotodermatoz
i ochrony przeciwsłonecznej – problemów,
z którymi styka się każdy lekarz niezależnie od
specjalizacji, a które często są niedoceniane
zarówno przez pacjentów, jak i przez lekarzy. 
Podstawą profilaktyki we wszystkich schorze−
niach związanych z działaniem światła na skórę


























są zewnętrzne preparaty chroniące przed świa−
tłem, należące do grupy tzw. kosmeceutyków.
Preparaty te znajdują zastosowanie w prewencji
oparzeń słonecznych (i ich następstw) u osób
zdrowych, a u osób ze stwierdzoną nadwrażliwo−
ścią na światło słoneczne zalecane są jako środek
terapeutyczny [18]. Preparaty te dostępne są jako
kremy, lotiony, żele, szminki, spraye, które zawie−
rają filtry fizyczne lub chemiczne. Filtry fizyczne
odbijają i rozpraszają promieniowanie UV. Za−
pewniają większą niż filtry chemiczne ochronę
przed promieniami UVA. Do tej grupy substancji
należą dwutlenek tytanu i tlenek cynku. 
Filtry chemiczne chronią skórę przed promie−
niami ultrafioletowymi przez pochłanianie ich
(łączy się to z ryzykiem rozwoju fotouczulenia).
Do substancji tych należą: kwas paraaminoben−
zoesowy, pochodne benzofenonów i inne. Obec−
nie większość preparatów ochronnych zabezpie−
czających przed działaniem UV sprzedawanych
w Polsce zawiera mieszaniny kilku filtrów che−
micznych i fizycznych. Na opakowaniach prepa−
ratów mogą znajdować się następujące informa−
cje:
• SPF (Sun Protective Factor) – dotyczy głównie
promieniowania UVB, parametr ten określa,
ile razy dłużej trzeba naświetlać skórę w celu
wywołania rumienia po aplikacji preparatu
w porównaniu z naświetlaniem bez ochrony.
Użycie przez pacjenta, u którego zwykle ru−
mień pojawia się po 10 minutach nasłonecznie−
nia, preparatu z SPF 15 oznacza, że pacjent mo−
że przebywać na słońcu bez ryzyka oparzenia
słonecznego przez 150 minut.
• Broad spectrum protection – oznacza ochronę
zarówno przed UVA, jak i przed UVB.
• Water−resistant – preparat utrzymuje swoją
funkcję ochronną (SPF) do 40 minut od kon−
taktu z wodą.
• Very water resustanty (Waterproof) – preparat
utrzymuje swoją funkcję ochronną do 80 mi−
nut od kontaktu z wodą [19].
Europejskie, amerykańskie i australijskie stan−
dardy do oznaczania SPF są podobne i w sposób
satysfakcjonujący określają stopień ochrony
przed UVB. Niestety stopień ochrony przed UVA
(oznaczany jako UVA−SPF, IPD, PPD lub inaczej)
nie jest wystandaryzowany, co prowadzi do du−
żych rozbieżności w ocenie preparatów poszcze−
gólnych firm. Należy podkreślić, że obecnie dys−
ponujemy dość dużym asortymentem preparatów
ochronnych przed promieniowaniem UVB (Padi−
mate O, Octinoxate, Octisalate, Octocrylene i in−
ne), natomiast dotychczas brak filtrów równie sil−
nie zabezpieczających skórę przed promieniowa−
niem UVA (Oxybenzon, Avobenzone i inne) [19].
Według norm FDA (Food and Drug Adminis−
stration) preparaty ochrony przeciwsłonecznej
(sunburn protection) można podzielić na te o ma−
łej (przy używaniu preparatów z SPF 2 do 12),
średniej (preparaty z SPF 12 do 30) i dużej (pre−
paraty z SPF powyżej 30) fotoprotekcji. Amery−
kańskie Towarzystwo Dermatologiczne rekomen−
duje używanie preparatów z SPF 15 przez cały
rok dla każdego typu skóry. 
W przypadku pacjentów z nadwrażliwością
na światło wskaźniki ochronne preparatów po−
winny być maksymalnie wysokie. Filtry z SPF 2
hamują 50% promieniowania ultrafioletowego
docierającego do powierzchni skóry, natomiast te
z SPF 50 hamują aż 98% tego promieniowania
[19, 20].
Tak zwane preparaty wodoodporne badane
w warunkach laboratoryjnych nie powinny tracić
więcej niż 50% swoich własności ochronnych po
kontakcie z wodą. Preparaty powinny być nakła−
dane na skórę odpowiednio grubą warstwą i kil−
kakrotnie podczas ekspozycji na słońce (ze
względu na pot, kąpiele, ścieranie preparatów).
Szczególne znaczenie ma prawidłowa ochrona
przeciwsłoneczna u dzieci. Powinno się stosować
preparaty o jak najwyższym współczynniku pro−
tekcji, z filtrami fizycznymi (mniejszy potencjał
uczulający), hipoalergiczne. Ochronę powinno się
rozpocząć od wczesnego dzieciństwa [20, 21].
Wydaje się konieczne przypominanie naszym
pacjentom o unikaniu słońca w godzinach połu−
dniowych, ochronie mechanicznej przed pro−
mieniowaniem UV (nakrycie głowy, ubranie)
oraz używaniu odpowiednich do typu skóry i na−
silenia promieniowania preparatów ochronnych
przeciw UV. 
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